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川崎病急性期患儿外周血 Ｔ淋巴细胞亚群变化

孙秀丽

（商丘市第一人民医院儿科，河南　商丘　４７６０００）

摘要：　目的　观察川崎病急性期患儿外周血 Ｔ淋巴细胞亚群的变化，探讨其可能的免疫机制。方法　选取
２０１４年３月至２０１５年８月在商丘市第一人民医院接受治疗的４６例川崎病急性期患儿为研究组，另选取同期体检健
康儿童１０例为对照组。采集２组患儿外周血，采用流式细胞术检测 Ｔ淋巴细胞亚群（ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋、ＣＤ１９＋、
ＣＤ４＋／ＣＤ８＋、ＣＤ５６＋ＣＤ１６＋）变化情况并进行比较。结果　研究组患儿 ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋细胞分别为（５６．３６±
４７８）％、（２８．１４±１．５５）％、（２１．０３±２．３６）％，均显著低于对照组的（６５．２５±５．６３）％、（３３．１２±２．５７）％、（２８．５２±
３．１２）％（Ｐ＜０．０５）；研究组患儿ＣＤ４＋／ＣＤ８＋、ＣＤ１９＋细胞分别为２．５１±０．３６、（３１．８５±３．２１）％，显著高于对照组的
１．５１±０．３７、（１８．６１±２．５７）％（Ｐ＜０．０５）；研究组患儿 ＣＤ５６＋ＣＤ１６＋细胞与对照组比较差异无统计学意义（Ｐ＞
００５）。结论　川崎病急性期患儿体内存在免疫紊乱，ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋细胞降低与 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋、ＣＤ１９＋细胞上升
可能与本病的发生有关。
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　　川崎病又称皮肤黏膜淋巴结综合征，是一种临
床比较常见的一种血管炎综合征，具有较高发病率，

多发于５岁以下婴幼儿，可引起冠状动脉瘤、冠状动
脉炎、冠状动脉狭窄等冠状动脉损害，严重者出现心

肌梗死，是造成婴幼儿死亡的重要原因之一，给家庭

及社会带来沉重的负担［１２］。目前，临床对于川崎病

的发病机制尚未完全清楚，大部分学者认为与抗原

引起的Ｔ细胞异常活化、血管内皮功能障碍等密切
相关［３］。相关研究表明，由外周血 Ｔ淋巴细胞亚群
介导的免疫应答机制在川崎病的发生、发展中具有

一定作用［４］。因此，本研究对川崎病急性期患儿外

周血Ｔ淋巴细胞亚群进行检测，旨在探讨川崎病的
发病机制，现将结果报道如下。
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１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１４年３月至２０１５年８月
在商丘市第一人民医院接受治疗的４６例初诊川崎
病急性期患儿为研究组，均符合２００４年美国心脏病
协会修订的川崎病急性期诊断标准［５］：（１）持续性
发热时间＞５ｄ。（２）至少具备以下症状、体征中的
４项：草莓舌、口唇皲裂、红斑，或咽部及口腔黏膜表
现为弥漫性充血；双侧球结膜充血；多形性红斑；颈

部淋巴结肿大（一般为单侧，直径 ＞１．５ｃｍ）；手足
水肿，手掌、足底红斑。临床排除应用丙种球蛋白、

激素或其他影响免疫功能药物的患儿。４６例患儿
中男 ２５例，女 ２１例；年龄 ６～７２个月，平均
（３６．５８±２．５６）个月；病程 ５～１０ｄ，平均（６．３５±
１４６）ｄ；体温３９～４０℃，平均（３９６８±０．２５）℃。
另选取同期体检健康儿童１０例为对照组，其中男６
例，女４例；年龄７～７０个月，平均（３９．７４±２．５８）个
月。２组受试儿性别、年龄比较差异均无统计学意
义（Ｐ＞０．０５）。本研究通过医院伦理委员会批准，
患儿及家属对本研究知情同意并签署知情同意书。

１．２　方法
１．２．１　主要仪器及试剂　Ａｎａｌｙｓｅｒ型流式细胞仪
购自德国Ｐａｒｔｅｃ公司；Ｔ淋巴细胞亚群分析试剂盒
由上海研卉生物科技有限公司提供；ＢＤＦＡＣＳＣｏｕｎｔ
ＩｎｓｔｒｕｍｅｎｔＴ淋巴细胞计数仪购自碧迪医疗器械（上
海）有限公司。

１．２．２　标本采集　研究对象均在未接受任何治疗
前采集清晨空腹静脉血４ｍＬ，分离单个核细胞，上
清液采用流式细胞仪检测。

１．２．３　检测方法　加入５ｍＬ无菌生理盐水稀释抗

凝血及淋巴细胞分离液，以２１把稀释血液悬浮于
淋巴细胞分离液上，离心后进行分层，其中中层与上

层分界面为白膜层（含有大量单个核细胞），ＲＰＭＩ
（ｒｏｓｗｅｌｌｐａｒｋｍｅｍｏｒｉａｌｉｎｓｔｉｔｕｔｅ）１６４０培养液（含体
积分数１０％灭活胎牛血清）混匀，离心后弃上清液。
加培养液混匀，调整细胞悬液浓度，培养１～２ｈ，将
未贴壁的细胞取出并置于其余培养孔内，加入植物

血凝素培养７２ｈ。应用流式细胞仪对Ｔ淋巴细胞亚
群 （ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋、ＣＤ１９＋、ＣＤ４＋／ＣＤ８＋、
ＣＤ５６＋ＣＤ１６＋）进行检测，采用 ＢＤＦＡＣＳＣｏｕｎｔＩｎ
ｓｔｒｕｍｅｎｔＴ淋巴细胞计数仪测量淋巴细胞计数及淋
巴细胞比例。

１．３　统计学处理　应用 ＳＰＳＳ１８．０软件进行数据
分析，计量资料以均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，组间比
较采用ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　２组受试儿淋巴细胞计数比较　研究组患儿
淋巴细胞计数为（３．５９±０．６２）×１０９Ｌ－１，淋巴细胞
比例为（２６６５±７．０４）％，对照组受试儿淋巴细胞
计数为（３．６５±０．６１）×１０９Ｌ－１，淋巴细胞比例为
（２６４３±７．７５）％，２组受试儿淋巴细胞计数及淋巴
细胞比例比较差异均无统计学意义（ｔ＝０．８２７、
１７０１，Ｐ＞０．０５）。
２．２　２组受试儿 Ｔ淋巴细胞亚群比较　结果见表
１。研究组患儿 ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋细胞较对照组
显著降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；ＣＤ４＋／
ＣＤ８＋、ＣＤ１９＋细胞较对照组显著增高，差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０５）；２组受试儿 ＣＤ５６＋ＣＤ１６＋细胞
比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

表１　２组受试儿Ｔ淋巴细胞亚群比较
Ｔａｂ．１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｕｂｓｅｔｓｏｆｃｈｉｌｄｒｅｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ （珔ｘ±ｓ）

组别 ｎ ＣＤ３＋／％ ＣＤ４＋／％ ＣＤ１９＋／％ ＣＤ４＋／ＣＤ８＋ ＣＤ８＋／％ ＣＤ５６＋ＣＤ１６＋／％
对照组 １０ ６５．２７±８．０５ ３３．３７±８．５８ １８．５０±３．９９ １．５１±０．３７ ２８．３７±３．８３ １０．５１±２．２８
研究组 ４６ ５５．６３±７．０７ ２８．３５±９．０９ ３１．３９±４．９５ ２．５１±０．３６ ２１．０５±４．５７ １０．８５±２．３０
ｔ ７．３１９ ３．２３０ ５１．８５５ １０２．９５６ ３２．３６２ １．３７４
Ｐ ０．０００ ０．００２ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．１７６

３　讨论

近年来，我国川崎病发病率不断上升，已经成为

最常见的小儿后天性缺血性心脏病。急性血管炎是

川崎病的主要病理变化，多累及小、中动脉，也可导

致多种非血组织及器官的炎性改变［６７］。由于临床

对于川崎病的发病机制尚未完全明了，导致本病的

诊断、患儿的治疗及预后均存在一定困扰［８］。因

此，阐明川崎病的发病机制对于本病的诊断及防治

具有重要意义。

虽然目前临床对于川崎病的发病机制尚未阐

明，但研究显示，淋巴细胞感染与本病的发生、发展

密切相关［９］。淋巴细胞是机体免疫系统功能中作

用较大的细胞群，正常状态下，淋巴细胞亚群的数量

维持在一定范围，若发生异常变化时，会导致机体出

现免疫紊乱，产生一系列的病理变化［１０］。根据细胞

表面分化抗原的不同，可将 Ｔ淋巴细胞分为 ＣＤ４＋

和ＣＤ８＋亚群，而 ＣＤ４＋ Ｔ细胞又可以分为 ２个亚
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群，即Ｔｈ１亚群和Ｔｈ２亚群，具有抗炎症介质及杀伤
炎症细胞毒的作用，ＣＤ４＋、ＣＤ８＋Ｔ细胞的平衡可对
机体的免疫稳态进行维持［１１］。本研究中，研究组患

儿ＣＤ４＋／ＣＤ８＋较对照组显著升高。闵锋等［１２］研究

结果显示，川崎病急性期患儿的 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋为
２４５±０．３８，明显高于健康体检儿童的 １．６２±
０５５，与本研究结果基本一致。提示川崎病患儿体
内免疫调节失衡，导致免疫损伤，因此，认为 Ｔ淋巴
细胞免疫调节失衡在本病的发生、发展中具有重要

作用。在本研究中，川崎病急性期患儿 ＣＤ８＋细胞
较健康体检儿童低。分析原因可能为：（１）ＣＤ８＋细
胞作为具有免疫抑制效应细胞，其水平的降低会过

度激活免疫系统，增高 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋，加剧免疫调节
的失衡，造成一定程度的免疫损伤［１３］；（２）可能与
ＣＤ８＋细胞在川崎病急性期患儿的血管壁进行浸润
有关［１４］。目前，临床常采用丙种球蛋白对川崎病急

性期患儿进行治疗，疗效显著。分析其作用机制可

能与降低淋巴细胞比例、延缓凋亡时间有关。

ＣＤ１９＋抗原是Ｂ淋巴细胞的一种特异性标志，Ｂ淋
巴细胞分化为浆细胞后，可分泌出大量的免疫球蛋

白，从而对体液免疫进行介导。本研究结果显示，川

崎病患儿 ＣＤ１９＋细胞较健康体检儿童高，提示
ＣＤ１９＋细胞参与了川崎病的发病过程。分析原因为
川崎病患儿体内的异常免疫反应，产生大量的 Ｂ细
胞并向其他组织进行迁移，从而分化出大量的 ＩｇＡ
浆细胞。此外，栗枫筠［１５］研究表明，急性期患儿血

液中免疫球蛋白水平上升，这进一步证实了 ＣＤ１９＋

细胞参与了川崎病的发病过程。ＣＤ５６＋ＣＤ１６＋细胞
是自然杀伤（ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒ，ＮＫ）细胞的主要标志物，
ＮＫ细胞是机体重要的免疫细胞，不仅参与免疫调
节、抗病毒感染及抗肿瘤等，而且在某些情况下还参

与了自身免疫性疾病的发生及超敏反应［１６１７］。本

研究结果显示，研究组患儿 ＣＤ５６＋ＣＤ１６＋细胞与对
照组比较差异无统计学意义。分析原因可能为川崎

病多发于５岁以下婴幼儿，其相关细胞水平波动较
大有关，也有可能与本研究样本量较少有关。

综上所述，川崎病急性期患儿体内存在明显免

疫学紊乱，而 ＣＤ３＋、ＣＤ４＋、ＣＤ８＋细胞降低与
ＣＤ４＋／ＣＤ８＋、ＣＤ１９＋细胞上升可能与本病的发生有
关，对于临床诊断及防治具有重要价值。
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